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RESUMEN 
 
 
Introducción: La enfermedad periodontal es la segunda enfermedad oral más 
común después de caries dental y se caracteriza por la destrucción crónica, 
progresiva de los tejidos de sostén de los dientes hasta la perdida de la pieza 
dental. En la literatura se ha descrito previamente que la presencia de la 
enfermedad periodontal puede llegar a ser un factor de riesgo para otros 
padecimientos tales como diabetes, arterosclerosis y más recientemente con 
parto pretérmino y producto de bajo peso al nacer. Objetivo: En este trabajo 
se analizo la posible asociación de la presencia de las bacterias 
periodontopatógenas Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia en conjunto con 
enfermedad periodontal con embarazo pretérmino y producto de bajo peso al 
nacer. Metodología: Las pacientes incluidas en el estudio se valoraron 
clínicamente para incluirlas en el grupo control (sin enfermedad periodontal) o 
en el grupo experimental (con enfermedad periodontal). La detección de los 
microorganismos se realizo mediante PCR en tiempo real. Se determinó 
como embarazo terminal a las 40 semanas de gestación y como pretérmino a 
aquellos partos antes de las 40 semanas. Resultados: Se incluyeron 10 
pacientes en el grupo control y 11 en el grupo experimental, y solo se detecto 
1 paciente dentro del grupo experimental con parto pretérmino, y el resto de 
todos los pacientes tuvieron en parto normal.  La presencia de lo 
microorganismos periodontopatógenos se detecto prácticamente en todos los 
pacientes tanto en el grupo control como en el experimental. Discusión: Los 
datos encontrados sugieren que la enfermedad periodontal por si sola no 
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de parto prematuro y 
producto de bajo peso al nacer, tal vez se requiere de la presencia de otros 
factores como el genético, sugiriendo que podría ser un problema 
multifactorial. Existe evidencia en la literatura que apoya ambas partes, se 
requieren más estudios que contemplen otros factores además de solo la 
presencia de la enfermedad periodontal. Conclusión: La enfermedad 
periodontal por si sola no constituye un factor de riesgo para el parto 
pretérmino.   
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ABSTRACT 
 
Introduction: Periodontal disease constitutes the second most important 
problem in oral cavity, just after dental caries worldwide. It is characterized by 
chronic progressive destruction of support tissue until a possible loss of the 
dental piece. Previously, in the literature has been described that periodontal 
disease can be a risk factor of diabetes, arteriosclerosis and recently to 
develop a premature pregnancy. Objective: In this work was analyzed the 
possible association between the presence of periodontopathogen bacteria 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis and 
Prevotella intermedia together periodontal disease with premature pregnancy 
and low birth product. Methodology: Patients included in this study were 
clinically evaluated to determine if they were health or with periodontal 
disease. The patients were grouped into control and experimental groups, 
depending of their clinical evaluation. Periodontopathogen bacteria were 
detected by real time PCR. Terminal pregnancy was determined when it occur 
until 40 weeks after ovule fecundation. Premature pregnancy was determined 
when it occur before 40 weeks after ovule fecundation. Results: It was 
included 10 patients in control group and 11 in the experimental one. It was 
detected just one patient with premature pregnancy in the experimental group, 
remain patients presented terminal pregnancy. Periodontopathogen bacteria 
were detected almost all patients. The presence of periodontopathogen 
microorganisms it was detected in almost all patients in both control and 
experimental groups. Discussion: These data suggest that periodontal 
disease by itself is not a risk factor for the development of premature delivery 
and low birth product; maybe it requires the presence of other factors such as 
genetic, suggesting it could be a multifactorial problem. There is evidence in 
the literature supporting both sides, more studies are needed that consider 
factors other than just the presence of periodontal disease. Conclusion: 
Periodontal disease by itself is not a risk factor for preterm birth. 
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INTRODUCCIÓN 
 
 
La enfermedad periodontal constituye el segundo padecimiento oral más 
importante a nivel mundial, incluido México. La periodontitis se define como 
una enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de los dientes causada 
por microorganismos o grupos de microorganismo específicos que producen 
la destrucción progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con 
formación de bolsa, recesión o ambas 35. 
 
Previamente se ha reportado que la enfermedad periodontal constituye un 
factor de riesgo para desarrollar otros padecimientos como diabetes, 
arterosclerosis y parto pretérmino33. Sin embargo, en cuanto a parto 
pretérmino es aun tema controversial, ya que existe tanto evidencia a favor 
como en contra que sugiere que la periodontitis no predispone por si sola a 
parto pretérmino y bajo producto al nacer.  
 
En este trabajo se analizará la posible asociación de la presencia de 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y 
Prevotella intermedia en conjunto con enfermedad periodontal con parto 
pretérmino y producto de bajo peso al nacer. Se analizaron mujeres 
embarazadas presentando enfermedad periodontal a las cuales se les 
detecto la presencia de las bacterias periodontopatogenas mediante PCR en 
tiempo real y al culminar el parto se determino si la presencia de los 
microorganismos mas la enfermedad periodontal podrían condicionar a parto 
pretérmino.  
 
Los resultados encontrados sugieren que la enfermedad periodontal por si 
sola no constituye un factor de riesgo para el desarrollo de parto pretérmino. 
Adicionalmente las baterías periodontopatogenas se detectaron en todos los 
pacientes tanto del grupo control como experimental, sugiriendo que los 
pacientes clasificados clínicamente como sanos también presentan los 
microorganismos periodontopatogenos, pero aun no se ha desarrollado daño 
en los tejidos para ser apreciado clínicamente. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 
 
¿Existe asociación entre la presencia de A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, P. intermedia y enfermedad periodontal en mujeres embarazadas 
con embarazo pretérmino y productos de bajo peso? 
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HIPÓTESIS 
 
 
La presencia de A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis y P. intermedia en 
conjunto con la enfermedad periodontal constituyen un factor de riesgo de 
parto pretermino y producto de bajo peso al nacer. 
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OBJETIVOS 
 
 
Objetivo General 
 
Determinar la asociación entre la presencia de A. 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis y P. intermedia en conjunto con la 
enfermedad periodontal con embarazo pretérmino y producto de bajo peso. 
 
 
 
Objetivos Específicos 
 
1) Realizar el diagnóstico clínico de enfermedad periodontal de la 
paciente. 
2) Detectar la presencia de A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis y P. intermedia por medio de PCR en tiempo real. 
3) Recabar datos sobre la fecha de parto de las pacientes y el 
peso del neonato al nacer. 
Asociar la relación entre la presencia de A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis y P. intermedia en conjunto con la enfermedad periodontal con  
embarazo pretérmino y producto de bajo peso por medio de prueba Exacta 
de Fisher y Prueba de Mantel-Haenszel. 
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ANTECEDENTES 
 
 
 ENFERMEDAD PERIODONTAL 
 
La enfermedad periodontal inducida por placa ha sido tradicionalmente 
dividida en dos categorías generales: gingivitis o periodontitis.  
  La gingivitis inducida por placa es la presencia de inflamación gingival 
sin pérdida ósea.   La periodontitis inducida por placa es la presencia de inflamación 
gingival en los sitios en los que se ha producido una migración de la 
inserción epitelial a las superficies radiculares, acompañada de una 
pérdida de tejido conectivo y hueso alveolar.  En la mayoría de los 
pacientes, el aumento en la profundidad del sondeo o la formación de 
bolsas periodontales acompaña al desarrollo de la periodontitis 1. 
 
 
Profundidad de Bolsa: Se define como la distancia entre el margen gingival 
a la base del surco 2,3. 
 
Nivel de inserción clínica: El nivel de inserción es la distancia entre la unión 
amelo-cemento y la base del fondo del surco 3. 
 
 
Las gingivitis y las periodontitis inducidas por placa son, por mucho, las más 
frecuentes de todas las formas de enfermedad periodontal 4.  
 
La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los tejidos 
de soporte de los dientes causada por microorganismos o grupos de 
microorganismos específicos que producen la destrucción progresiva del 
ligamento periodontal y el hueso alveolar con formación de bolsa, recesión o 
ambas” 1. 
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Clasificación de Enfermedades Periodontales 
 
1. Periodontitis Crónica 
 
La periodontitis crónica se inicia como gingivitis durante la pubertad o poco 
después de ella, pero los signos como perdida ósea y de inserción no se 
observan hasta mas tarde. Aunque la periodontitis crónica se inicia y es 
mantenida por la presencia de placa microbiana, los mecanismos de defensa 
del huésped tiene un papel esencial en su patogenia y en la susceptibilidad 
intrínseca del paciente para esta enfermedad. La periodontitis crónica suele 
ser una forma de periodontitis de progresión lenta, que en cualquiera de sus 
estadios puede experimentar una exacerbación aguda, con la perdida 
consiguiente de inserción. En estudios de prevalencia se comprobó que la 
periodontitis crónica es la forma mas común de periodontitis 5. 
 
Características clínicas 
 
Las características clínicas de la periodontitis crónica son: inflamación 
gingival (alteración de color y de textura), sangrado durante el sondeo en el 
área de la bolsa gingival, resistencia reducida de los tejidos periodontales al 
sondeo (formación de bolsa periodontal), perdida de inserción y perdida de 
hueso alveolar. Entre las características variables se incluyen: hipertrofia o 
retracción de la encia, exposición de la furcación radicular, aumento de la 
movilidad dentaria, desplazamiento y finalmente exfoliación de los dientes 5.  
 
 Distribución de la enfermedad  
A. Localizada 
B. Generalizada 
 
A. Periodontitis crónica localizada: menos del 30% de los sitios evaluados 
presenta pérdida de inserción y hueso. 
B. Periodontitis crónica generalizada: mas de 30% de los sitios presenta 
pérdida de inserción y hueso 5. 
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2. Periodontitis agresiva 
A. Localizada  
B. Generalizada  
 
3. Periodontitis con manifestaciones de enfermedades sistémicas 
 A. Asociada con desordenes hematológicos  
  1. Neutropenia adquirida  
  2. Leucemias  
  3. Otras 
 
 B. Asociada con desórdenes genéticos  
  1. Neutropenia cíclica y familiar  
  2. Síndrome de Down    
  3. Síndrome de deficiencia de adherencia de leucocitos  
  4. Síndrome de Papillon-Lefevre 
  5. Síndrome de Chediak-Higashi  
  6. Síndrome de histiocitosis  
  7. Enfermedad de almacenamiento de glucógeno  
  8. Agranulocitosis genética infantil  
  9. Síndrome de Cohen 
  10. Síndrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VII)  
  11. Hipofosfatasia  
  12. Otras 
 
 C. No especificadas (NES) 
 
4. Enfermedades periodontales necrotizantes 
 A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)  
 B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN) 
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5. Abscesos en el periodonto 
 A. Absceso gingival  
 B. Absceso periodontal  
 C. Absceso pericoronal 
 
6. Periodontitis asociadas con lesiones endodóncicas 
 A. Lesión combinada endo-periodontal 
 
7. Deformidades y condiciones del desarrollo y adquiridas 
 A. Factores localizados al diente que modifican o predisponen la 
acumulación de  placa que inducen enfermedad gingival y periodontitis  
  1. Factores de la anatomía dentaria 
  2. Restauraciones y aparatos dentales  
  3. Fracturas radiculares  
  4. Resorción radicular cervical y fisuras cementarias 
 B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente  
  1. Recesión gingival y de tejidos blandos 
   a. superficies vestibulares y linguales 
   b. interproximal o papilar  
  2. Falta de encía queratinizada  
  3. Vestíbulo poco profundo  
  4. Posición aberrante de frenillo / muscular  
  5. Excesos gingivales 
   a. bolsa gingival (pseudobolsa)  
   b. margen gingival inconsistente  
   c. despliegue gingival excesivo  
   d. agrandamientos gingivales 
  6. Coloración anormal 
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 C. Deformidades mucogingivales y condiciones de procesos edéntulos  
  1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso  
  2. Falta de tejido gingival queratinizado 
  3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales  
  4. Posición aberrante de frenillo /muscular  
  5. Vestíbulo poco profundo  
  6. Coloración anormal 
   
 D. Trauma oclusal  
  1. Trauma oclusal primario  
  2. Trauma oclusal secundario 4. 
 
  
Microbiología de la enfermedad periodontal 
 
Las enfermedades periodontales son infecciones multifactoriales provocadas 
por un complejo de especies bacterianas que interactúan con los tejidos y las 
células del huésped causando la liberación de un amplia variedad de 
citocinas, quimiocinas y mediadores inflamatorios; la acción de algunos de 
estos elementos conduce a la destrucción de las estructuras periodontales: 
tejidos de soporte dentario, hueso alveolar y ligamento periodontal 6,7. 
 
La ecología microbiana se refiere a las relaciones entre los 
microorganismos y su medio ambiente. Para una mejor comprensión de la 
microbiología en general, nos define conceptos como el ecosistema, el cual 
es un conjunto de organismos en un ambiente específico y sus alrededores 
no microbianos con los cuales están relacionados; la comunidad es el grupo 
de organismos habitando en un sitio específico y el término nicho se refiere a 
la función que tienen dentro de la comunidad. En todo ecosistema, existen 
especies que colonizan primero que otras, pero normalmente son 
reemplazadas por otras especies después de que alteraron su hábitat. Un 
ejemplo de esto es el desarrollo de la gingivitis. Se sabe que la colonización 
inicial es por cocos y bacilos gram positivos, después se instalan los cocos y 
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bacilos gram negativos, se continua con  filamentos y especies de 
fusobacterium y finalmente colonizan las espiroquetas.  
 
 Varios grupos de investigadores han examinado cuidadosamente la 
ecología microbiana en zonas de salud periodontal y en zonas con gingivitis y 
periodontitis. Ahora se conoce que una cierta cantidad de especies 
bacterianas gram positivas es necesaria para el mantenimiento de la salud 
bucodental, y que un gran número de especies bacterianas gram negativas 
anaerobias emerge en la gingivitis y la periodontitis 6. 
 
Las bacterias colonizan dependiendo de diferentes factores como son:   Localización y tiempo correcto.  Capacidad de abastecerse.  Habilidad para posesionarse de nutrientes.  Adecuado pH.   Temperatura.  Adhesión a superficies. 
 
Esta capacidad de un microbio para ser «agresivo» o para invadir, crecer 
y multiplicarse dentro de un huésped vulnerable fue también señalada como 
un importante atributo de la virulencia 6, 8. 
 
Las superficies de la cavidad bucal puede ser colonizada por 700 bacterias y 
la saliva crea una biopelicula para su adhesión, que a su vez sirve como 
vehículo para el transporte de bacterias de un lugar a otro, así como provee 
nutrientes para que estas sobrevivan. 
 
Datos importantes destacan que la placa subgingival en pacientes sanos es 
diferente y con mayor cantidad de bacterias patógenas que la de los que 
padecen enfermedad periodontal. Con respecto a la microbiota de los 
pacientes que alguna vez padecieron enfermedad periodontal, es diferente a 
la de los que nunca la padecieron (incluso en sitios sanos) lo cual indica que 
los que alguna vez enfermaron, son más propensos a padecer de nuevo la 
enfermedad. 
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Los factores más importante que afectan la microbiota subgingival son 
el estatus inflamatorio y la profundidad del surco. Otros factores individuales 
que afectan la composición de la microbiota son: genética, hábitos como el 
tabaquismo, obesidad o lugares geográficos. 
 
En 1986, Slots realizó una investigación para destacar la importancia 
del Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), 
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) y Bacteroides intermedius en la 
periodontitis crónica. Demostró en su estudio, la presencia de las tres 
especies relacionándose con la periodontitis activa y se señalaron como 
responsables de gran parte de la destrucción del periodonto 9. 
 
Complejos de microorganismos periodontales: 
Se han clasificado las bacterias por complejos, dándoles a cada uno de ellos 
un color específico y característico. Definidos por medio del uso de 
metodología de hibridación de DNA. 
  Complejo amarillo: Streptococcus sp., S. gordonii., S. intermedius., 
S.mitis., S. oralis., S. sanguis.  Complejo púrpura: V. parvula, Actinomices odontolyticus.  Complejo verde: Eikenella corrodens., A.a., Capnocytophaga.   Complejo naranja: Fusubacterium, Prevotella y Campylobacter.  Complejo rojo: P. gingivalis, T. forsythia y T. denticola 9. 
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Colonización bacteriana 
 
A diferencia de la placa subgingival en la que sólo se coloniza un tipo de 
tejido (el diente), en la placa subgingival existen dos lugares que las bacterias 
pueden colonizar, el diente y el tejido gingival. 
 
Las primeras bacterias en colonizar, en un tiempo de 0 a 2 h son 
Actinomyces que se mantienen en crecimiento constante hasta un periodo de 
6 horas. Las especies S. mitis y S. oralis aparecen posterior a las 6 horas y 
las especies del complejo rojo y naranja se encuentran pero en cantidades 
leves.  
 
Las bacterias del complejo rojo P. gingivalis, Tannerella forsythia y 
Treponema denticola. que  se encuentran en enfermedad periodontal, están 
relacionadas directamente, según estudios, con la profundidad de la bolsa y 
el índice de sangrado. Al aumentar la profundidad de la bolsa, existe una 
mayor superficie epitelial en la cual las superficies del complejo rojo se 
pueden adherir 10, 11. 
 
Al existir inflamación y sangrado, las bacterias del complejo rojo y naranja se 
ven beneficiadas por el aumento del líquido crevicular y los aportes 
nutricionales como productos de degradación (proteínas y péptidos) que este 
puede dar a los complejos bacterianos para favorecer su crecimiento y 
reproducción. 
 
 
Se ha observado también que existe una fuerte asociación entre la P. 
gingivalis y Tannerella forsythia, se ha visto que casi en la mayoría de los 
casos cuando está uno presente, el otro también se encuentra. Esto nos 
sugiere que existe una fuerte simbiosis entre dichas especies en las que 
posiblemente se vean favorecidas aumentando su potencial. 
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Se  ha observado también la simbiosis entre la P. gingivalis y Treponema 
denticola  en bolsas mayores de 4 a 6mm. Treponema denticola se 
encontraba en las capas de la placa y P. gingivalis se encontraba en contacto 
con la capa celular que se encontraba debajo de la placa 12, 13. 
 
Los complejos amarillo y verde, no presentaban tanta  relación con los 
naranja y rojo, el púrpura no tuvo asociación alguna (se relacionan solo entre 
sí), con los verde, amarillo y naranja. Esto puede ser por una inhibición entre 
los distintos complejos.  
 
En cuanto a estudios más antiguos, se demostró que los microorganismos 
cocos Gram positivos eran los que se encontraban presentes en los lugares 
asociados con salud periodontal. Conforme esta avanza, se aprecia un 
cambio en la microflora tornándose esta en bacterias gram negativas y 
bacilos anaerobios acompañados de microorganismos facultativos gram 
positivos. La cantidad de espiroquetas también aumentó conforme se fue 
cambiando el estado de la salud periodontal a un proceso patológico 14, 15. 
 
Las bacterias más periodontopatogenas en presencia de periodontitis son: 
Bacterias específicas: 
1. A. actinomycetemcomitans  
2. P. gingivales 
3. Bayorides forsitus 
4. Campilobacter rectus 
5. Prevotella intermedia 
6. Fusobacterium nucleatum 
7. Treponella denticola 
8. Capnocytophaga sp. 9. 
 
El Congreso Mundial de Periodontología (Congreso informado en 1996) 
Designó a A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, B. forsitus, C. rectus y P. 
intermedia como los principales patógenos periodontales 15. 
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) 
 
Una de las asociaciones más fuertes entre un patógeno sospechado y la 
enfermedad periodontal destructiva es la aportada por A. 
actinomycetemcomitans. Es un bacilo pequeño, no móvil, gramnegativos, 
sacarolítico, capnofílico, de extremos redondeados que forman colonias 
pequeñas y convexas con un centro en ¨forma de estrella¨, cuando se cultiva 
en agar sangre. Esta especie fue reconocida por primera vez como posible 
patógeno periodontal por su elevada frecuencia de detección y su mayor 
concentración en las lesiones de periodontitis agresiva, al compararla con la 
cantidad encontrada en las muestras de placas de otras condiciones clínicas 
incluidas periodontitis, gingivitis y salud. 
 
Cuando se trataba con éxito a individuos con esta forma de enfermedad, 
las especies se eliminaban o disminuían su cantidad, mientras que el fracaso 
del tratamiento se asoció con la imposibilidad de disminuir la cantidad de 
especies en los sitios tratados. Las especies producían una cantidad de 
metabolitos potencialmente perjudiciales incluida una leucotoxina y una 
toxina inflamatoria citoletal. 
  
Se ha demostrado que A. actinomycetemcomitans posee la capacidad de 
inhibir las células epiteliales gingivales humanas cultivadas in Vitro, las 
células endoteliales vasculares humanas y células epiteliales bucales in vivo.  
Estudios posteriores demostraron que A. actinomycetemcomitans inducía la 
muerte celular por apoptosis 5, 16. 
 
Quizá la información de la asociación más fuerte provenga de las 
¨lesiones activas¨ en que las especies se elevaban en lesiones periodontales 
en progresión activa cuando se las comparo con los sitios inactivos 17, 18, 19. 
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Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) 
 
Por consenso, es el segundo patógeno periodontal más estudiado, 
anteriormente llamado Bacteroides gingivalis, es una bacteria anaerobia, 
asacarolítico, bacilo gramnegativo, no móvil, y que exhibe morfologías de 
cocoideas a bacilares cortas en la flora subgingival de la enfermedad 
periodontal. Es un miembro muy estudiado del grupo de los Bacteroides de 
pigmentación negra¨ 5. 
 
Actualmente se conocen 4 serotipos de esta bacteria. Presenta una 
cápsula que resiste la acción de la fagocitosis. Produce:   Protéasas (actúan sobre la lisis de inmunoglobulinas).   Colagenasa (inhibe la migración de PMN a través de la barrera 
epitelial), cuenta con la capacidad de invadir tejidos suaves.    Arginina1 (gingipaina) con capacidad para inducir una fuerte respuesta 
humoral.  
 
P. gingivalis expresa tres factores de virulencia los cuales son: la fimbria, la 
gingipaina y el lipopolisacárido.  
1) La fimbria provee la capacidad de adherirse a ciertas células humanas 
como lo son las células epiteliales. La fimbria induce la penetración de 
la bacteria a la célula diana mediante la activación y reestructuración 
del citoesqueleto. Además, la fimbria de la P. gingivalis modula la 
producción de citoquinas proinflamatorias como la IL-1β, IL-6 y TNF-ά.  
2) La gingipaina es una proteasa cuya función principal es la degradación 
de las opsoninas las células del huésped por la gingipaina brinda una 
resistencia a la fagocitosis. La gingipaina actúa sobre la permeabilidad 
vascular liberando bradiquinina potencializando la unión de la fimbria 
al fibroblasto y destruyendo las proteínas del sistema de complemento. 
La gingipaina es el agente fibrinolítico más conocido actualmente. 
3) El lipopolisacárido es una parte  de la membrana externa de las 
bacterias gram negativos. El lipopolisacárido de la P. gingivalis es 
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único en cuanto a su estructura y actividad biológica. Este induce los 
síntomas del shock endotóxico en ratones de laboratorio. 
Prevotella Intermedia (P. intermedia)  
 
 Las especies del grupo Prevotella son bastoncillos cortos, con 
extremos redondeados, inmóviles y gramnegativos. 
 Existen dos formas en el grupo de Prevotella que son P. intermedia y 
P. nigrescens son las más patogénicas de las muchas especies clasificadas. 
Las condiciones de cultivo y de identificación de estas especies es el 
crecimiento anaeróbicamente, con pigmentación oscura en agar sangre. 
Algunas de las características patogénicas especiales son: el menor. grado 
de virulencia y menos proteolíticas que las de P. gingivalis 5.  
 
Kornman y Loesche (1982), mencionan por sus estudios realizados 
que la bacteria P. intermedia tiene afinidad por el estradiol y la progesterona, 
lo que no ocurrió con las demás bacterias presentes en boca. De este modo 
se muestra que la proporción de la P. intermedia se incrementa y se relaciona 
con el aumento de las hormonas progesterona y estradiol; se comprobó que 
a medida que avanza la gestación y se incrementan las hormonas sexuales 
se verá aumentada la cantidad de unidades formadoras de colonias de la P. 
intermedia 17. 
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EMBARAZO 
 
Tiempo comprendido desde la fecundación del óvulo hasta el parto, su 
duración  de 37 a 40 (semanas aproximada es de 280 días) 20. 
 
Un embarazo se puede sospechar cuando se  retrasa la menstruación mas 
no sirve para diagnosticarlo.  
Pacientes embarazadas se espera que aumenten de 20 a 40 lbs. (9 a 18kgs) 
21
. 
 
Manifestaciones clínicas 
 
Amenorrea (retrazo de periodo menstrual), Nausea, vomito, aumento en la 
sensibilidad y hormigueo en pechos, frecuencia y urgencia para orinar, 
aumento de peso, (los primeros movimientos fetales se notan a la 18va 
semana) 20. 
 
Signos (semanas desde fecha de ultima regla) 
  Cambios en los pechos ( más grandes, calostro) ocurren en fases muy 
tempranas del embarazo y continua hasta postparto.   Cianosis de vagina y reblandecimiento del cerviz ocurre en la 8va 
semana.   Fondo uterino palpable en la sínfisis del pubis en la 12 a 15 semana y 
alcanza el ombligo cerca de la 20 a 22 semana.   El Foco cardiaco fetal se puede escuchar por Doppler a las 10 a 12 
semanas 21. 
 
Diagnóstico 
 
Se busca la hormona gonadotropina coriónica humana (HGC) producida por 
la placenta. HGC aumento el doble cada 48 hrs. por lo que nos da el 
diagnóstico definitivo 21. 
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PARTO PRETÉRMINO 
 
Es el parto que inicia antes de la semana 37 de gestación, 
Es responsable del 85% de la morbimortalidad en los neonatos 21. 
La Organización Mundial de la Salud define como pretérmino a aquel 
nacimiento de más de 20 semanas y menos de 37 semanas.  
Tiene muchas causas como ruptura prematura de membranas y/o Infección 
de vías urinarias 21.  y el principal factor de riesgo es el antecedente de parto 
prematuro, además de la vaginosis bacteriana que se asocia con 
corioamnionitis 22. 
 
Factores de riesgo 
  Edad (≤ 16 años)   Clase socioeconómica baja.   Índice de masa corporal ≤ 19.   Tabaquismo.    Historia de parto prematuro previo.   Embarazo múltiple.   Historia de abortos habituales.   Perdidas durante el segundo trimestre.   Anormalidades uterinas.   Incompetencia cervical.   Anormalidades uterinas.   Ruptura prematura de membranas.   Complicaciones obstétricas, incluyendo   Hipertensión, hemorragia anteparto, infección, polihidramnios.  Anormalidades fetales 23. 
 
Tratamiento 
 
El tratamiento va enfocado para inhibir el trabajo de parto. 
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Sulfato de magnesio  se inicia intravenoso de 4 a 6 grs. en bolo continuando 
con una infusión continua de 2 a 3 grs. se puede incrementar 1 gr. cada 30 
minutos por 2 horas, hasta que las contracciones sedan por 12 a 24 hrs. 
  Terbutalina: Iniciando intravenosa de 2.5 mcg/min. aumentando 2.5 
mcg/min. cada 20 minutos. Hasta alcanzar una dosis de 20 mcg/min. o 
que las contracciones sedan.  Nifedipino 20 mgs oral c 6 hrs. e indometacina 50 mgs oral  y después 
25 mgs c 6 hrs. Hasta por 48 hrs.   Si el embarazo se encuentra entre la 24 a 34 semana de gestación se 
utiliza betametazona  12 mgs y otra dosis a las 24 hrs.   Dexametazona  6 mgs. intramuscular repetir c 12 horas por 4 dosis 
para ayudar a la maduración pulmonar 21. 
 
 
Esta contraindicado la inhibición de trabajo de parto en amenaza de parto 
pretérmino si existe: 
  Pre-eclampsia fulminante.   Abrupto placentario severo.   Sufrimiento fetal.   Corioamnioitis severa ante una ruptura de membranas.   Anormalidad mortal del feto.   Desarrollo de efectos adversos severos con el tratamiento 23. 
 
 
              Tasa de mortalidad 
 
Este problema de salud tiene un costo económico y social considerable para 
las familias y los gobiernos. Su frecuencia varía entre 5 y 12% en las 
regiones desarrolladas del mundo, pero puede ser de hasta 40% en las 
regiones más pobres. Es la principal causa de mortalidad neonatal, así como 
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de una parte considerable de la morbilidad a corto y largo plazo relacionada 
con el nacimiento 24. 
El riesgo de enfermar o morir de un neonato prematuro es varias veces 
mayor que el de los recién nacidos de término. Además, estos niños ingresan 
habitualmente a la Unidad de Cuidados Intensivos y frecuentemente 
presentan secuelas de prematuros tales como displasia broncopulmonar y 
déficits en su desarrollo neurológico. Esta es la razón por la cual la obstetricia 
moderna ha considerado a la prevención de prematuros como uno de sus 
más importantes objetivos  25, 26. 
 
 
 Producto de Bajo Peso 
 
Se considera que el recién nacido tiene un bajo peso al nacimiento cuando 
éste no alcanza los 2,500gramos. Dentro de esta categoría, se habla de muy 
bajo peso al nacimiento cuando éste es menor de 1,500 gramos y será 
extremadamente bajo si no alcanza los 100 gramos de peso. Dado que la 
edad gestacional y el peso al nacimiento se encuentran en relación directa, 
con frecuencia un recién nacido prematuro tendrá un bajo peso al nacimiento 
y se refiere entonces a un parto pretermino con bajo peso al nacimiento 27. 
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Enfermedad periodontal y la relación con parto pretérmino. 
 
La existencia de una asociación entre enfermedad periodontal y el parto 
prematuro ha sido ampliamente estudiada y documentada en los últimos 
años, convirtiéndose en un importante tema de investigación en el campo de 
la medicina periodontal. Esta cuestión es además de gran trascendencia para 
cualquier odontólogo, puesto que debe existir un criterio común en cuanto a 
si se debe tratar a las pacientes embarazadas con enfermedad periodontal, y, 
en caso afirmativo, qué tratamiento es el más adecuado 28. 
 
 En otro estudio se ha demostrado que A. actinomycetemscomitans,  P. 
gingivalis, y P. intermedia, son principales microorganismos causantes de la 
enfermedad periodontal, inducidos experimentalmente pueden activar los 
monocitos en sangre periférica, con el consiguiente incremento de 
interleucinas 1 y 6 (IL 1 y IL 6) y del TNF alfa, disminución del peso fetal y 
aumento de la mortalidad en fetos de animales de laboratorio. Se conoce 
además la vinculación existente entre concentración de prostaglandina E2 en 
el fluido crevicular y el líquido amniótico; datos que indican a la enfermedad 
periodontal como factor de riesgo para partos pretérmino y nacimiento de 
niños con bajo peso 29. 
 
 La periodontitis puede asociarse cada año con aproximadamente 
45,000 partos pretérmino y nacimientos de neonatos con bajo peso 
solamente en los E.U; cifras más altas que las atribuidas al consumo de 
tabaco y alcohol. 
 
 Se estima que alrededor del 11% de los embarazos terminan en 
nacimientos prematuros 30 y esta proporción parece aumentar, a pesar de los 
avances significativos en medicina obstétrica y de las mejoras en los 
cuidados prenatales. La contribución de los nacimientos prematuros a la 
morbimortalidad infantil es sustancial e incluye diversos trastornos agudos y 
crónicos, como síndrome de distrés respiratorio, parálisis cerebral, 
cardiopatías, epilepsia, ceguera y problemas severos de aprendizaje 5. 
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Las infecciones del aparato genitourinario, como la vaginosis bacteriana y los 
mediadores de la inflamación resultantes de esas infecciones, desempeñan 
un papel verificado en la patogenia del nacimiento prematuro. La posibilidad 
de que las infecciones periodontales puedan constituir infecciones maternas 
que influyen negativamente sobre el producto de la gestación fue sugerida a 
finales de la década de 1980 5, 31. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
 
 
Tipo de estudio 
 
Estudio comparativo, abierto, observacional, prospectivo y longitudinal acerca 
de la asociación de la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromona gingivalis y Prevotella intermedia en conjunto con la 
enfermedad periodontal con embarazo pretermino y producto de bajo peso. 
 
 
Población de estudio 
 
Las pacientes incluidas en el estudio acudieron al departamento de 
Ginecología y Obstetricia del Hospital Universitario José Eleuterio González, 
las cuales fueron captadas principalmente por edades entre 18 – 38 años, 
que se encontraban en etapa de gestación de la 6 a la 20 semana la cual se 
determino sobre la base de datos del ultimo periodo menstrual de la paciente 
como fue indicado por el mismo departamento, se refirieron al Posgrado de 
Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma de 
Nuevo León, donde se les explico el motivo y los objetivos del estudio y se 
les pidió el consentimiento informado del mismo al completar con esos 
requisitos se realizó su historia clínica general, análisis periodontal, y examen 
intraoral. 
 
 
Periodo del estudio 
 
Noviembre del 2011 a Noviembre del 2012. 
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Lugar de estudio 
 
 Departamento de Ginecología y Obstetricia del Hospital Universitario 
José Eleuterio González. 
 Posgrado de Periodoncia, Facultad de Odontología, de la Universidad 
Autónoma de Nuevo León. 
 Departamento de Microbiología, Facultad de Odontología UANL. 
 Unidad de odontología integral y especialidades, Centro de Investigación 
y Desarrollo en Ciencias de la Salud (CIDCS), UANL. 
 
 
Tamaño de muestra 
 
Por las condiciones específicas de la influencia de la enfermedad 
periodontal en parto pretérmino (Variable cualitativa del tipo nominal), la cual 
fue elegida una población infinita, y considerando que la muestra fue del tipo 
probabilístico, se estima el tamaño de la muestra con la aplicación de la 
siguiente fórmula general: 
 
Para el presente proyecto se determinaron los siguientes valores que 
fueron aplicados para determinar el tamaño de la muestra: 
 
z= 1.96 para 1-:0.95  
p= 0.78 Proporción de pacientes con enfermedad periodontal y      
      parto pretérmino 
e=0.18 Error de estimación 
  
Para la obtención del tamaño de la muestra se sustituyeron los valores 
y se obtuvo que:  
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De aquí se obtiene que el número total de casos del estudio fue de 21 
pacientes que cumplieron con los criterios establecidos para su elección en el 
estudio. 
 
 
Forma de asignación de la muestras 
 
Aleatorio simple. 
 
 
Análisis Estadístico 
 
El test exacto de Fisher permite analizar si dos variables dicotómicas están 
asociadas cuando la muestra a estudiar es demasiado pequeña y no se 
cumplen las condiciones necesarias para que la aplicación del test  sea 
adecuada. Así mismo la prueba de Mantel-Haenszel es empleada para 
estimar la diferencia en la que influye la presencia de la enfermedad 
periodontal sobre el tipo de embarazo presentado por las pacientes. 
 
Descripción de los datos  
 
Variable independiente: Presencia de enfermedad periodontal 
Variable dependiente: Tipo de embarazo presentado por las pacientes. (Ver 
Tabla 4) 
 
  
Planteamiento de las hipótesis 
 
H0: No existe relación entre la presencia de enfermedad periodontal y    el 
tipo de embarazo presentado por las pacientes. 
H1: Existe relación entre la presencia de enfermedad periodontal y el tipo de 
embarazo presentado por las pacientes. 
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Estadística de prueba 
 
Prueba exacta de Fisher 
!!!!!
) !() !() !() !(
ndcba
dbcadcbaP   
Prueba de Mantel-Haenszel 
a.  
 
b. Distribución o presentación de la prueba 
 
 
 
 
Criterio de decisión 
 
Se acepta hipótesis nula si el coeficiente calculado en menor o igual a 
3.84, se rechaza hipótesis nula si el coeficiente calculado en mayor a 3.84 
 
Estadística de prueba calculada 
 
Prueba Exacta de Fisher: p=0.090 
Prueba de Mantel-Haenszel: 1.705, p=0.19 
 
Región de aceptación 
de H0 
2= 3.84 0 
Región de 
rechazo de H0 
33 
 
Conclusión de análisis estadístico 
 
Se rechaza hipótesis nula, por lo tanto se asegura con un 95% de 
confiabilidad que no existe relación entre la presencia de enfermedad 
periodontal y el tipo de embarazo presentado por las pacientes. 
 
 
Definición de variables 
 
 
 
Variables Independientes 
 
Variables Dependientes 
 
Enfermedad Periodontal 
 
Paciente embarazada 
Presencia de A. 
actinomycetemscomitans, P. gingivalis y 
P. intermedia 
 
Parto Pretermino 
Producto de bajo peso al nacer. 
 
 
Criterios de selección 
 
Criterios de inclusión 
  Edad de la madre entre 18 a 38 años de edad.  Pacientes en etapa gestacional de la 6 a 20 semanas diagnosticada.  Diagnóstico con ecografía y pacientes que acudieron a consulta en el 
departamento de ginecología del Hospital Universitario José Eleuterio 
González.  Presencia al menos de 20 dientes.  Presencia de enfermedad periodontal.  Pacientes A.S.A. tipo I (sin compromisos sistémicos).  Pacientes que aceptaron formar parte del estudio y firmaron la forma 
del consentimiento informado. 
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Criterios de exclusión 
  Anormalidades placentarias.  Pacientes diagnosticadas con embarazo de alto riesgo.  Pacientes con algún tipo de infección o bajo tratamiento con 
antibióticos.  Pacientes que consumían alcohol, tabaco o algún tipo de droga 
durante el embarazo.  Pacientes con tratamiento periodontal previo al estudio en un periodo 
de 1 año.  Pacientes con obesidad.  Pacientes con enfermedades autoinmunes. 
 
 
Criterios de eliminación 
  Pacientes que no aceptaron formar parte del estudio, a pesar de 
cumplir todas las características necesarias.  Pacientes de los que no se pudo recavar los datos de fecha del parto 
y/o el peso del producto al nacer. 
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Diagnóstico clínico de enfermedad periodontal de las pacientes 
 
La clasificación del grupo control y grupo experimental fue 
determinado al realizar el análisis clínico periodontal (sondeo periodontal) en 
el cual se valoraron los puntos mesial, medio y distal de las superficie 
vestibular y superficie lingual. Se tomo la profundidad de bolsa periodontal 
medido con una sonda periodontal calibrada tipo North Carolina No. 15 y un 
espejo dental No.5 y sus medidas promedio fisiológicas que iban desde 1mm 
hasta 3mm para ser incluidos en el grupo control ya que se consideraron 
parámetros normales. Al contrario con el grupo experimental que presentaron 
profundidad de bolsa arriba de los 4 mm, en mas de 3 sitios, que fueron 
parametros de la enfermedad periodontal. Otra de las mediciones 
Importantes fue el nivel de inserción, realizada con el mismo instrumental y 
dirigiendo al grupo control los parámetros 1 – 2mm y al grupo experimental 
los parámetros de 4mm en adelante. Y por ultimo el índice de sangrado al 
sondeo fue analizado ya que está asociado con la actividad de la enfermedad 
periodontal y la ausencia del sangrado es considerada como un indicador de 
estabilidad periodontal. El grupo control fue integrado por 11 pacientes y el 
grupo experimental estuvo constituido por 10 pacientes. 
 
 
Definición de conceptos  
 
Embarazo a termino captura de neonatos nacidos que llegaron a la 37 
semana en adelante. 
Embarazo pretermino será definido por los neonatos nacidos antes de las 37 
semanas completas de gestación.  
Productos de peso normal neonatos con peso de 3,000gr 
Producto de bajo peso: 2,500gr o menos de 2,500gr. 
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Procedimientos 
 
  Toma y procesamiento de muestra 
 
De las pacientes capturadas y analizadas previamente se recavo una 
muestra de la siguiente manera, se introdujo una cureta Gracey Hu-Friedy 
13/14 estéril en la bolsa mas profunda independientemente si pertenecía al 
grupo control o al grupo experimental y de manera independiente se 
colocaron en microtubos de 1.5ml que contenían medio estéril de cultivo 
caldo de tripticaseina (BD DIFCO, Sparks MD, USA), y se incubos para su y 
colocaron a 37 ºC (grados) por 7 días en presencia de oxigeno y 
posteriormente se almacenaron a 4 ºC  hasta el procesamiento de la 
muestra. 
 
 
  Extracción del DNA genómico 
 
Con el propósito de romper la pared bacteriana de los microorganismos, se 
incubó con Lisozima (100mg/1ml) a 37 ºC, con agitación y durante toda la 
noche. Con el objetivo de obtener el DNA genómico que fue usado como 
molde para la amplificación del gen de interés, se extrajo y purificó con el kit 
de extracción de DNA por columna (Cat, No. Z3100 Promega). Partiendo de 
un cultivo bacteriano de 1ml se colectaron las bacterias en tubos Eppendorff 
estériles de 1.5ml centrifugando a 12.000 r.p.m durante 7 minutos, Se 
resuspendió el pellet en 100µl de lisozima (100mg/1ml) se dejó incubar 
durante toda la noche a 25 ºC. Se le añadieron los buffer que proporciona el 
kit, 175µl del buffer de lisis, 350µl del buffer de dilución y se mezcló 
suavemente por inversión del tubo 3 veces, se incubó a 70 ºC por 10 
minutos, se centrifugó a 14.000 r.p.m durante 10 minutos terminado el 
tiempo, después se transfirió el sobrenadante a un tubo Eppendorff de 1.5ml 
estéril, se añadieron 200µl de etanol 96º frío al sobrenadante recuperado y se 
mezcló por inversión 3 veces. Se colocó una columna en el tubo de 
recolección, se le aplicó la mezcla del paso anterior para unir el DNA y se 
centrifugó a 8.000 r.p.m durante 1 minuto, se descartó el sobrenadante, se 
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añadieron 500µl del buffer de lavado y centrifugó a 8.000 r.p.m por un minuto, 
se descartó el sobrenadante y se centrifugó a 14.000 r.p.m durante 3 minutos 
para secar la membrana y eliminar los restos de etanol, se desecho el tubo y 
se transfirió la columna a un tubo Eppendorff estéril previamente rotulado. 
Para eluir el DNA unido a la membrana se le añadieron 30 µl de H20mQ 
dejando 5 minutos a temperatura ambiente y se centrifugo a 12.000 r.p.m por 
un minuto, se desecho la columna y el tubo se guardo a -20 ºC hasta su 
empleo. La calidad del DNA extraído y purificado se evaluó por electroforesis 
en un gel de agarosa al 1% en buffer TAE 1X (Tris-base 2M, EDTA 0.5 M, 
ácido acético pH 8.0) teñido con bromuro de etidio a 80v durante 30 minutos, 
se confirió densidad a las muestras disolviéndolas en buffer de carga 5X, 
utilizando como control un marcador de DNA lineal HyperLadder™ (Cat. No. 
BIO-33054 BIOLINE). La presencia de una sola banda, intensa y la ausencia 
de otras bandas (barrido) fue interpretado como un DNA genómico de buena 
calidad que serviría correctamente como templado para ser amplificado por 
PCR. 
 
 
         Detección de A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis y P. 
intermedia  por PCR tiempo real 
 
El DNA previamente purificado fue empleado como molde para la 
amplificación específica del gen 18S  correspondiente a cada bacteria 
empleando oligonucleótidos y sondas diseñados mediante el empleo del 
software PrimerExpress. La amplificación por reacción en cadena de la 
polimerasa se realizó en un volumen final de 10µl. Divididos de la siguiente 
forma: 2µl de agua estéril, 0.125µl de stock 10X de primers/sonda, 5µl de 
PCR master mix 10X, 2.5µl de DNA molde (Amplibio/Roche). La 
programación utilizada en el termociclador fueron 5 minutos de 
desnaturalización inicial a 95ºC, a partir del 2do ciclo un tiempo de 10 
segundos de desnaturalización a la misma temperatura, 15 segundos de 
alineación a 55ºC, y 10 segundos a una temperatura de extensión de 72ºC. 
Las muestras que se detectaron con claridad (levantaron formando la clásica 
S) por encima de la fluorescencia de fondo fueron tomadas como positivas.  
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En todas las corridas se añadió un control negativo que contenía la misma 
mezcla de reacción que el experimental, pero sin la adición de DNA, solo se 
adiciono agua. 
 
 
Análisis de resultados 
 
Los resultados obtenidos fueron analizados mediante estadística descriptiva y 
mediante la Prueba Exacta de Fisher y la de Prueba de Mantel-Haenszel. 
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RESULTADOS 
 
 
Descripción de la población de estudio 
 
Dentro de los resultados obtenidos se contó con una población de estudio de 
21 pacientes, de los cuales 11 son sanos y 10 son enfermos, agrupados en 
grupo control y grupo experimental. Como se puede apreciar en la tabla 1 se 
muestran las características generales de la población de estudio (n=21). Los 
grupos estuvieron integrados por mujeres de 18 a 28 años de edad. La 
mayoría de residencia urbana. El nivel escolar vario derivándose  2 de nivel 
primaria, 5 de nivel secundaria, 8 de nivel preparatoria, 6 de nivel licenciatura. 
Dentro de los cuales 6 pacientes contaban con servicio médico y 15 no 
contaban con servicio médicos. Al evaluar el nivel de estrés se encontró que, 
4 (A: Mucho estrés), 13 (B: Poco estrés), 4 (C: Nada de estrés). Al indagar 
acerca de la presencia de enfermedad de transmisión sexual, 20 no 
presentaban y 1 si presento ETS. Mientras que de paciente fumador, 7 si 
eran fumadoras y 14 no. Toma de bebidas alcohólicas 5 si y 16 no. 
 
 
Tabla 1. Descripción de la población de estudio, n=21. 
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Salud Periodontal de la población de estudio 
 
Para evaluar la salud periodontal de los pacientes incluidos en el estudio se 
empleo el índice según Armitage. El grupo control presento signos clínicos 
como son: bolsas periodontales <3 mm en más de 3 zonas del diente, 
ausencia de sangrado y ausencia de zonas de sangrado (Ver tabla 2). 
Opuestamente el grupo experimental arrojo datos clínicos como: bolsas 
periodontales >4 mm en más de 3 zonas del diente, sangrado en mas de 8 – 
26 dientes y zonas que sangraban de 16 – 79 áreas. Del grupo experimental 
destacaron tres pacientes con mas de 20 dientes con bolsas periodontales 
>4mm.  
 
 
Tabla 2. Descripción de la Salud Periodontal de la población de estudio. 
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Características del parto y peso del neonato. 
 
El 100% de los pacientes que integraron el grupo control presentaron un 
parto a término normal (40 semanas) (Ver tabla 3 y 4). Mientras tanto dentro 
del grupo experimental se encontró el 30% de pacientes con parto pretérmino 
(<37 semanas de gestación) y producto de bajo peso al nacer <2,500gr). El 
70% restante del grupo experimental presento parto a término normal con 
productos de peso normal (Ver grafico 1). 
 
 
Tabla 3. Características del parto y peso del neonato. 
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A Término A Pretérmino Total 
Grupo Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia % 
G. Control 11 61.11 0 0.00 11 52.38 
G. Experimental 7 38.89 3 100 10 47.62 
Total 18 100 3 100 21 100 
 
Tabla 4. Distribucion del tipo de embarazo según la presencia de 
enfermedad periodontal, octubre 2012. 
  
 
 
Grafico 1. Distribución del tipo de embarazo según la presencia de 
enfermedad periodontal, octubre 2012. 
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Determinación de la prevalencia de Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis y Prevotella 
intermedia. 
 
Para determinar la presencia de los microorganismo 
periodontopatogenos mediante PCR en tiempo real, primero realizamos la 
extracción del DNA genómico empleando columnas Promega. En la imagen 1 
se puede apreciar el DNA genómico extraído de las muestras de los 
pacientes. Se puede apreciar en la imagen la buena calidad del DNA extraído 
y purificado de las muestras, ya que se observa una sola banda, de buena 
intensidad y la ausencia de otras bandas (barrido o fragmentación del DNA). 
Esto permitirá la amplificación por PCR en tiempo real de todas las muestras. 
 
 
Imagen1. DNA genómico extraído por columna Promega de las muestras de 
los pacientes analizados. Electroforesis en gel de Agarosa al 1% y tinción con 
bromuro de etidio. Carril 1 se presenta el marcador de DNA lineal de 1Kb. 
 
Una vez que se contó con el DNA genómico extraído y purificado se 
determino la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromona gingivalis y Prevotella intermedia mediante la amplificación de 
la subunidad ribosomal 16S mediante PCR en tiempo real. En la Imagen 2, 
se puede apreciar la imagen típica del resultado de PCR en tiempo real de la 
detección de los microorganismos periodontopatogenas. 
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Imagen 2. Detección de microorganismos periodontopatogenas por PCR en 
tiempo real. El levantamiento de la línea indica un resultado positivo, mientras que la 
línea horizontal indica un resultado negativo. 
 
Dentro del grupo experimental los tres microorganismos fueron 
detectados prácticamente en todos los pacientes excepto P.gingivalis que no 
se encontró presente en un paciente (Ver tabla 5). Del grupo experimental los 
tres microorganismos fueron encontrados en todos los pacientes analizados. 
Cabe señalar que en todos los experimentos se añadió un control negativo 
para descartar la posibilidad de la detección de falsos positivos.  
 
 
 Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans 
Porphyromona 
gingivalis 
Prevotella 
intermedia 
Grupo 
Control 
 
11 
 
10 
 
11 
Grupo 
Experimental 
 
10 
 
10 
 
10 
 
Tabla 5. Determinación de la prevalencia de Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis y Prevotella intermedia. 
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DISCUSIÓN 
 
 
La enfermedad periodontal o tambien llamada periodontitis constituye 
el segundo padecimiento oral más importante a nivel mundial, incluido 
México32. Es uno de los trastornos crónicos más comunes de origen 
infeccioso, conocidos en los humanos, es una patología inflamatoria de los 
tejidos de soporte de los dientes causada por microorganismos específicos 
que destruyen progresivamente. La periodontitis crónica se inicia como 
gingivitis durante la pubertad o poco después de ella, pero los signos como 
perdida ósea y perdida de inserción no se observan hasta más tarde5 en su 
etapa avanzada. 
 
Previamente se ha reportado que la enfermedad periodontal constituye 
un factor de riesgo para desarrollar otros padecimientos como diabetes, 
arterosclerosis y parto pretérmino33. Sin embargo, en cuanto a parto 
pretérmino sigue siendo un tema controversial, ya que existe tanto evidencia 
a favor como en contra que sugiere que la periodontitis puede o no 
predisponer por si sola a parto pretérmino y neontao de bajo peso al nacer. 
Williams E. et al., 36, menciona que la enfermedad periodontal comparte 
muchos factores de riesgo en comun, como la edad, el nivel socioeconómico 
y el tabaquismo que tienen como consecuencia partos pretérmino y neonatos 
de bajo peso al nacer. Offenbacher et al en 1996, mencionan una relación de 
la enfermedad periodontal y parto pretérmino como factor de riesgo 
importante que anteriormente no era reconocido, de ahí partieron diversas 
publicaciones, pero sin identificar con claridad de si por si sola la enfermedad 
periodontal podría ser la agente causal de parto pretérmino o si estaba 
vinculada con algún otro factor. 
  
 En el presente trabajo  se analizó la posible asociación de 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis y 
Prevotella intermedia en conjunto con la enfermedad periodontal con 
embarazo pretérmino y productos de bajo peso. El grupo experimental lo 
incluyeron 10 pacientes con enfermedad periodontal que presentaban bolsas 
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periodontales mayores a 4mm, de mínimo 3 piezas con sagrado en mas de 
tres sitios examinados. Y 11 pacientes integraron el grupo control y 
clínicamente fueron diagnosticadas como sanas. La presencia de las 
bacterias periodontopatogenas se detecto en todos los pacientes de ambos 
grupos. Estos resultados fueron imprevistos  ya que en el grupo control no 
esperába encontrar la presencia de estos  microorganismos. Esto sugiere 
que a pesar de que el paciente fue categorizado clínicamente como sano, ya 
contaba con la presencia de los microorganismos y que podría ser solo 
cuestión de tiempo para la aparición de la enfermedad periodontal y 
destrucción en los tejidos periodontales. En el estudio realizado por Adriaens 
en el 2009, de 20 pacientes embarazadas diagnosticadas clínicamente como 
sanas, se demostró la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
y Porphyromona gingivalis subgingivalmente, y a partir de la semana 12 hubo 
un aumento de los niveles de Porphyromona gingivalis la cual se asocia a la 
presencia de sangrado al sondeo 37.  Esto sugiere que además de la 
sintomatología clínica, debería incorporarse el diagnóstico molecular de los 
microorganismos periodontopatógenos para poder categorizar a un paciente 
como sano. 
 
 De las 10 pacientes que se encontraban en el grupo experimental 3 
concluyeron en parto pretérmino y productos de bajo peso al nacer, mientras 
que 7 pacientes presentaron parto a término. En el grupo control las 11 
pacientes presentaron parto a término y neonatos con peso normal. Los 
estudios hasta la fecha solo demuestran la asociación entre ambas 
condiciones pero no indican una relación causal, sin embargo dado que los 
mediadores inflamatorios que se presentan en la enfermedad periodontal 
también desempeñan un papel importante en el inicio del trabajo de parto, es 
aceptable que los mecanismos biológicos puedan vincular las dos 
condiciones 36, 34. Los resultados obtenidos en este trabajo apoyan la 
hipótesis de que la sola presencia de la enfermedad periodontal y/o bacterias 
periodontopatogenas no constituye un factor de riesgo por si solas para el 
parto pretérmino. Se sugiere que además de la enfermedad periodontal se 
requiere de otra condición o factor no identificado aun, hipotetizando que 
podría ser genético, fisiológico, fisicoquímico que aún no se identifica con 
49 
 
claridad en ninguno de los reportes presentes en la literatura. Así mismo  
también se puede cuestionar si el tiempo de presentar la enfermedad 
periodontal podría influenciar los resultados, ya que no es lo mismo padecer 
durante varios años la enfermedad periodontal (el grado de destrucción de 
los tejidos es mayor, causando una inflamación mas importante) que alguien 
que tenga poco tiempo de desarrollo de la enfermedad.  
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CONCLUSIONES 
 
 
1. No se encontró relación entre las bacterias periodontopatogenas 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis 
y Prevotella intermedia en conjunto con la enfermedad periodontal 
con embarazo pretérmino y productos de bajo peso. 
 
2. Los pacientes clasificados clínicamente como sanos también 
presentaron las bacterias periodontopatogenas Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis y Prevotella 
intermedia. 
 
3. La sola presencia de las bacterias periodontopatogenas no 
constituyo un factor de riesgo a ocasionara parto pretérmino y  
neonatos de bajo peso al nacer. 
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Imagen 3. Hojas de registro de datos. 
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Imagen 4. Hojas de consentimiento validamente informado. 
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Imagen 5. Hoja de códigos para pacientes del estudio. 
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Imagen 6. Folletos para la explicación y comprensión del estudio. 
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Imagen 7. Hojas de recopilación de datos de las hojas de registro. 
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Imagen 8. Hojas de registro de datos de periodoncia. 
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Tabla 1. Descripción de la población de estudio, n=21. 
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